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Мета роботи – на підставі літературних відо-
мостей проаналізувати порушення функції В-лімфо-
цитів при ВІЛ-інфекції.
ВІЛ спричинює хронічну інфекцію, що не знищуєть-
ся імунним захистом організму. Крім прогресуючого 
зниження та дисфункції CD4+ Т-клітин, ВІЛ-інфекція 
призводить до інтенсивних фенотипічних і функціо-
нальних порушень у пулі В-лімфоцитів. Хоча В-клітини 
не є основною мішенню для ВІЛ, є достатня кількість 
досліджень, що свідчать про суттєві порушення саме 
у субпопуляції В-лімфоцитів. 
Висновки. Крім явної лімфопенії, що обумовлена 
CD4+ Т-лімфоцитопенією, відбуваються функціональ-
ні порушення, насамперед, у популяції В-клітин, а саме: 
гіпергаммаглобулінемія, поліклональна аномальна 
активація В-клітин, збільшення незрілих/перехідних 
В-лімфоцитів, індукція термінального диференціюван-
ня В-клітин, підвищення рівнів автоантитіл, патоло-
гічна схильність до апоптозу, збільшення частоти 
В-клітинних злоякісних пухлин, а також, що досить 
важливо, низька гуморальна імунна відповідь на вак-
цинні антигени. Враховуючи останній аспект, необ-
хідно буде спрямувати зусилля на вдосконалення іму-
нопрофілактики ВІЛ-інфікованих осіб, що зменшить 
ризик виникнення «вакцинокерованих» інфекційних 
захворювань. Також з ВІЛ-інфекцією асоційовано змен-
шення CD27 В-клітин пам’яті, що, можливо, не буде 
нівелюватись навіть при ранньому призначенні анти-
ретровірусної терапії. І клітинний, і гуморальний 
імунітет не в змозі контролювати цю інфекцію, що 
призводить до суттєвого виснаження функції лімфо-
цитів та збільшує сприйнятливість до опортуністич-
них інфекцій. Більш глибоке розуміння патогенних 
механізмів дисфункції В-лімфоцитів зможе потенційно 
привести до нових стратегій щодо лікування, ство-
рення профілактичної вакцини. У даному огляді пред-
ставлені механізми, що беруть участь у порушенні 
функції В-клітин при ВІЛ-інфекції, які менш за все ви-
вчені в імунопатогенезі ВІЛ-інфекції. 
Ключові слова: ВІЛ, В-клітини, лімфоцити, лім-
фопенія, імунопатогенез, апоптоз, АРТ, вакцинація.
При ВІЛ-інфекції відбувається постійна вірусна ре-
плікація, активація імунної системи, зниження числа 
CD4+ T-клітин, а також прогресування хвороби в інфіко-
ваних осіб, що не отримують антиретровірусну терапію 
(АРТ). Незважаючи на те, що CD4+ T-лімфоцити є осно-
вною мішенню для ВІЛ з точки зору як прямих, так і 
опосередкованих наслідків вірусної реплікації, спосте-
рігається різний ступінь порушень практично в усіх по-
пуляціях лімфоцитів. Хоча В-клітини не є мішенню для 
ВІЛ, є достатня кількість досліджень, що свідчать про 
суттєві порушення у субпопуляції В-лімфоцитів. Крім 
явної лімфопенії, що обумовлена CD4+ Т-лімфо цито-
пенією, відбуваються функціональні порушення, насам-
перед, у популяції В-клітин. Численні спостереження 
дозволили виявити, що у ВІЛ-інфікованих має місце 
істотна поліклональна гіпергаммаглобулінемія, що 
пов’язана з незвичайною гіперактивністю В-клітин, авто-
імунними маніфестаціями, але супроводжується низь-
кою гуморальною відповіддю на специфічний антиген 
та зниженням сприйнятливості до імунізації як in vivo, 
так і in vitro [1-10]. Ці дослідження були дуже важливі 
для створення концепції, що ВІЛ-інфекція супроводжу-
ється порушенням функції В-клітин незважаючи на ін-
тенсивну поліклональну активацію В-клітин. 
До початку епохи АРТ розуміння механізмів участі 
В-клітин у патогенезі ВІЛ-інфекції було важким внаслідок 
відсутності адекватного контролю за ВІЛ-інфікованими 
особами. Крім того, цей процес дуже важко відтворити 
у лабораторних умовах. Поява у середині 90-х років 
минулого століття АРТ не тільки забезпечила уповіль-
нення прогресування хвороби, але й відкрила нові 
можливості для дослідження механізмів патогенезу 
ВІЛ-інфекції, у контексті вивчення популяції В-лімфоцитів; 
при поздовжніх дослідженнях пацієнтів у період вірусе-
мії та після зниження вірусного навантаження завдяки 
АРТ [7]. 
При порушеннях функції В-клітин при ВІЛ-інфекції 
страждає гуморальний імунітет, що супроводжується 
збільшенням рівнів у сироватці крові імуноглобулінів і 
автоантитіл у В-клітинних зонах лімфатичних вузлів, а 





термінального диференціювання циркулюючих В-клітин. 
Термінальне диференціювання В-клітин пов’язано з 
втратою експресії СD20 та CD21, збільшенням розмірів 
В-клітин з вираженими особливостями плазмoцитів, і, 
відповідно, зростанням експресії CD27 та CD38 [10-13]. 
Крім того, ВІЛ-індукована імунна активація В-клітин є 
досить вагомим фактором, що сприяє збільшенню 
В-клітинних злоякісних новоутворень, які особливо час-
то спостерігались до широкого використання АРТ. Тоб-
то В-клітинна гіперактивність свідчить про реплікацію 
ВІЛ. Зниження В-клітинної гіперактивації спостерігаєть-
ся після зменшення вірусного навантаження завдяки 
АРТ [9]. Також доведено, що АРТ знижує гіпергаммагло-
булінемію та кількість В-клітин, що спонтанно секретують 
імуноглобуліни. Зростання кількості В-клітин у крові, 
що піддалися термінальному диференціюванню, про 
що свідчать фенотипові, функціональні та морфоло-
гічні зміни, які характерні для плазматичних клітин, 
пов’язано з ВІЛ-вірусемією. Крім того, за допомогою 
дослідження ДНК-мікрочіпу (DNA-microarray) (мал. 1) 
були проаналізовані В-клітини, що були отримані від 
ВІЛ-інфікованих осіб з високим вірусним навантажен-
ням, низьким вірусним навантаженням і ВІЛ-негативних 
осіб; виявлено, що 24 % генів, визначених у осіб з гі-
первірусемією, не визначались у ВІЛ-інфікованих без 
вираженої вірусемії та ВІЛ-негативних осіб, що може 
бути пов’язано з В-клітинним термінальним диферен-
ціюванням [3, 14, 15].
Мал. 1. Фенотипічні та генотипічні аберації, що асоційовані з ВІЛ-вірусемією.
На підставі досліджень [16, 17] доведено, що ВІЛ 
інфікує В-клітини in vivo, тобто з крові та лімфоїдної 
тканини пацієнтів були виділені В-лімфоцити, що несуть 
на своїй поверхні вірус, здатний до реплікації. Ця вза-
ємодія реалізується опсонізацією ВІЛ з CD21. Дані ви-
сновки збігаються з іншими дослідженнями [18], що відо-
бражають одну з провідних функцій CD21, а саме у 
«захваті» ВІЛ, вкритих антитілами та комплементом. 
Потенційні наслідки прямого зв’язування ВІЛ з В-кліти-
нами включають підвищення інфікованості завдяки 
взаємодії вірусу, зв’язаного з В-клітинами з CD4+ Т-лім-
фо цитами, а також потенційний вплив В-клітинної від-
повіді, що пов’язана з вірусемією. Але відносно низька 
кількість В-клітин, що взаємодіють з ВІЛ in vivo [3, 19-22], 
контрастує з високою частотою В-клітинної дисфункції. 





лена непрямою дією ВІЛ на В-лімфоцити. Необхідно 
відмітити, що подібні висновки були зроблені стосовно 
прямих та непрямих дій ВІЛ на CD4+ T-клітини [2, 4]. ВІЛ 
також зв’язується з В-клітинами за допомогою супер-
антигенних взаємодій вірусного поверхневого антигену 
gp 120 з варіабельним доменом важкого ланцюга іму-
ноглобуліну (VH3). Деякі дослідження показали знижен-
ня числа В-клітин, що експресують VH3, у ВІЛ-інфі ко-
ваних осіб [13].
У таких хворих спостерігаються численні аберації у 
субпопуляції В-клітин. Наївні В-клітини складають най-
більшу їх субпопуляцію. Кількість В-клітин пам’яті, від-
соток яких може змінюватись навіть серед здорових осіб, 
зменшується у ВІЛ-інфікованих [23]. В-клітини пам’яті 
характеризуються експресією CD27 на поверхні клітини. 
Також CD27 є маркером активації В-клітин і терміналь-
ного диференціювання. Маркер CD21 дозволяє дифе-
ренціювати активовані CD21low від В-клітин покою CD21hi 
(мал. 1). У термінальній стадії диференціювання 
В-клітини втрачають експресію CD20 та характеризу-
ються зниженою експресією СD19. Для ВІЛ-інфікованих 
осіб характерне переважання CD27+ В-клітин, частина 
яких водночас експресують CD21low та CD21hi. Коли 
пацієнт починає отримувати АРТ, компонент CD27 на 
активованих В-клітинах суттєво зменшується, оскільки 
ці клітини зникають, адже аберантна активація імунної 
системи зменшується з початком терапії; у той же час 
компонент СD27 збільшується на В-клітинах покою [20, 
24-27]. Тем не менш, необхідно зазначити, що кількість 
та відсоток класичних спочиваючих В-клітин пам’яті, які 
експресують CD27, залишається низькою і в осіб, що 
отримують АРТ. Вважаються перспективними дослі-
дження, які доведуть, чи зможе раннє призначення АРТ 
сприяти запобіганню втрати функції В-клітин пам’яті [3]. 
Відсоток плазматичних клітин (CD20-/CD21low/CD27++/
CD38+++), що циркулюють у крові здорових осіб, як пра-
вило, не перевищує 1 %, але у ВІЛ-інфікованих з висо-
ким вірусним навантаженням відсоток цих клітин збіль-
шується у декілька разів [13, 22]. Відносна кількість 
зрілих/активованих В-клітин, що мають однаковий фе-
нотип з В-клітинами пам’яті (CD20++/CD21low/CD27-/+/
CD38-/+), теж збільшена у ВІЛ-інфікованих осіб з високою 
вірусемією до 25 %, тоді як у здорових осіб не більше 
5 %. 
Таблиця 1
Зміни у субпопуляції В-лімфоцитів, що пов’язані з ВІЛ-інфекцією
Субпопуляція Фенотип Властивості При ВІЛ-інфекції Відновлення  після АРТ
Незрілі/перехідні CD10+/27-
-Висока чутливість до внутрішнього 
апоптозу
-Низька проліферативна відповідь
Розподіл клітин пов’язаний із 









Розподіл клітин пов’язаний із 




-Індуковані відповіддю на антиген Зменшується кількість Ні
При дослідженнях було встановлено, що в осіб з 
ВІЛ-інфекцією перед призначенням АРТ активовані й 
термінально-диференційовані В-клітини у периферичній 
крові становили 29 %, а після 1 року прийому АРТ цей 
показник знизився до 12 % [22]. Нещодавно були опи-
сані незрілі/перехідні В-клітини у крові здорових осіб та 
встановлено, що їх кількість значно збільшена при різно-
манітних імунодефіцитних станах, у тому числі і при 
ВІЛ-інфекції (табл. 1). Ця субпопуляція В-клітин харак-
теризується експресією CD10 та відсутністю CD27. 
В-клітини з ко-експресією CD10 та CD27 представлені 
в зрілому гермінальному центрі В-клітин та їх кількість 
становить близько 2 %, незалежно від імунного статусу 
індивіду [19, 25-29]. Так, кількість незрілих/перехідних 
В-клітин становила 10 % від В-клітин периферичної 
крові у здорових осіб порівняно з 30 % у ВІЛ-інфікованих. 
Крім того, ці незрілі/перехідні В-клітини можуть бути 
розподілені на більш зрілі (CD21hi/CD10+) та менш 
зрілі (CD21low/CD10++). Останні дуже рідко виявляють-
ся в крові здорових осіб, але досить характерні для 
ВІЛ-інфікованих з прогресуючим зниженням CD4+ 
Т-клітин [30]. Подібне збільшення незрілих/перехідних 
В-клітин вказує на те, що саме CD4+ Т-лімфопенія при 
ВІЛ-інфекції призводить до переважання CD21low/
CD10++, а не ВІЛ-вірусемія. Зв’язок незрілих/перехідних 





щенням рівня цитокіну IL-7 (лімфопоетін 1) – фактору 
росту та диференціювання пре-В-клітин. IL-7, у свою 
чергу, знижує рівень спонтанного апоптозу CD4+ та 
CD8+ Т-клітин у ВІЛ-1-інфікованих осіб [31, 32]. 
Загибель клітини шляхом апоптозу є важливим 
компонентом імунної активації та порушення функції 
лімфоцитів при ВІЛ-інфекції. Існує два основних шляхи 
його здійснення: внутрішній (мітохондріальний) та зо-
внішній (рецептор-залежний). При ВІЛ-інфекції обидва 
шляхи сприяють загибелі В-клітин. З одного боку, не-
зрілі/перехідні В-клітини дуже сприйнятливі до мітохон-
дріального апоптозу в результаті низької експресії генів, 
членів родини цитоплазматичних білків Bcl-2, що 
пов’язані з виживанням, у тому числі Bcl-2 та Bcl-XL. З 
другого боку, зрілі/активовані В-клітини дуже чутливі до 
рецептор-залежного апоптозу у результаті підвищеної 
експресії CD95. Враховуючи, що кількість зрілих/акти-
вованих В-клітин та незрілих/перехідних В-клітин підви-
щена у ВІЛ-інфікованих осіб з початком вірусної реплі-
кації, а також те, що ефективність АРТ призводить до 
зменшення апоптозу цих клітин та супроводжується 
збільшенням кількості В-клітин, можна припустити, що 
В-клітинна лімфопенія у таких осіб обумовлена саме 
підвищеною загибеллю В-клітин шляхом апоптозу. Ви-
сокий рівень активації імунної системи та оновлення 
В-клітин, що спостерігається при реплікації ВІЛ, сприяє 
збільшенню загибелі клітин завдяки рецептор-залежно-
му апоптозу. При ВІЛ-інфекції збільшується оновлення 
клітин, що добре вивчено на прикладі CD4+ та CD8+ 
Т-клітин та у меншій мірі стосовно В-клітин. У межах 
В-клітинного компартменту зрілі/активовані В-клітини 
мають підвищений рівень експресії маркеру клітинного 
циклу − протеїну Кі-67 (мал. 2), на підставі цього можна 
думати, що ця субпопуляція В-лімфоцитів є наслідком 
ВІЛ-індукованого В-клітинного оновлення [5, 9, 30, 32]. 
Крім того, зрілі/активовані В-клітини характеризу-
ються підвищеною експресією маркерів активації CD38, 
CD80, CD86, що передбачає їх виражену здатність до 
проліферації, яка викликана активацією зовнішнього 
апоптозу. Один з багатьох «рецепторів смерті», що може 
сприяти зовнішньому апоптозу, CD95 (Fas/APO-1) є 
найбільш експресованим на В-клітинах ВІЛ-інфікованих 
осіб, як це було підтверджено результатами DNA-
microarray. Фенотипічні дослідження показали, що екс-
пресія CD95 найбільш виражена на зрілих/активованих 
В-клітинах, які водночас експресують маркер Кі-67. 
Також дослідження показали, що високі рівні експресії 
CD95 на В-клітинах ВІЛ-інфікованих осіб корелюють з 
чутливістю до CD95 ліганд-опосередкованого апоптозу, 
і такий варіант зовнішнього апоптозу має пряму кореля-
цію з рівнем вірусного навантаження. Ці дані перекон-
ливо свідчать про те, що безперервна реплікація ВІЛ 





супроводжується появою субпопуляцій В-клітин, що 
найбільш чутливі до апоптозу, унаслідок чого вони ак-
тивуються та відбувається їх оновлення. Результат 
цього ми спостерігаємо у вигляді В-клітинної лімфопенії 
у периферичній крові у ВІЛ-інфікованих осіб з високим 
вірусним навантаженням [33-36]. 
Вплив ВІЛ-інфекції на функцію В-лімфоцитів можна 
розділити на дві основні категорії. Перша належить до 
змін, що безпосередньо відображають феномени in vivo, 
наприклад, як гіпергаммаглобулінемія, підвищення рів-
ня автоантитіл та погана відповідь організму на специ-
фічні антигени. Друга відноситься до змін, що були 
відтворені на підставі вивчення ex vivo В-клітин, що були 
отримані від ВІЛ-інфікованих осіб. У цій категорії за 
останні 30 років досягнуті значні успіхи у вивченні нових 
методів та більш глибоке розуміння диференціації 
В-клітин допомогли зробити певні висновки щодо ВІЛ-
індукованої дисфункції В-лімфоцитів [28, 35-39]. 
Деякі дослідження підтвердили попередні спосте-
реження стосовно того, що В-клітини ВІЛ-інфікованих 
осіб з високою вірусемією демонструють численні озна-
ки підвищеної активації in vivo, вони погано ex vivo ре-
агують на B-клітинні стимули. Ранні спостереження ex 
vivo ґрунтувались на дослідженнях, що були проведені 
на нефракційних В-клітинах, тому важко було правиль-
но інтерпретувати їх результати, а саме вплив вірусемії 
[34]. Нещодавно були отримані результати, що базува-
лися на вивченні фракційних В-клітин, а також на рівні 
вірусемії, що регулюється АРТ. Завдяки подібним до-
слідженням можна пояснити, яким чином ВІЛ-вірусемія 
індукує збільшення кількості термінально диференційо-
ваних В-лімфоцитів із секрецією високих рівнів імуно-
глобулінів, як втрачається відповідь на антигени та як 
збільшується схильність до апоптозу [30]. Крім того, 
надмірна кількість незрілих/перехідних В-клітин, щонай-
більше в осіб з прогресуючою CD4+ Т-клітинною лімфо-
пенією, також допоможе пояснити несприйнятливість 
В-клітин ex vivo на В-клітинні стимули, оскільки незрілі/
перехідні В-клітини погано реагують на стимуляцію та 
швидко гинуть завдяки внутрішньому апоптозу [3, 4]. 
Враховуючи те, що більш ніж 50 % В-клітин периферич-
ної крові ВІЛ-інфікованих осіб з високим рівнем вірусемії 
складаються з незрілих/перехідних та зрілих/активова-
них субпопуляцій В-лімфоцитів, то саме така перевага 
у В-клітинному компартменті пояснює погану відповідь 
всіх В-клітин на антиген in vivo та ex vivo [14]. 
Втрата функції В-клітин також була вивчена шляхом 
відтворення взаємодій між В-лімфоцитами та CD4+ 
Т-клітинами після антигенної стимуляції. Після того, як 
В-клітина стимулюється, вона отримує здатність визна-
чати антигени, що дає можливість сприяти активації 
CD4+ Т-клітин. Це відбувається за рахунок стимулюючої 
взаємодії між CD80/CD86 рецепторами, експресія яких 
підвищується після В-клітинної активації та СD28 на 
респондерах − CD4+ Т-клітинах. В-клітинна антиген-пре-
зентуюча функція не ефективна у ВІЛ-інфікованих осіб, 
оскільки активовані В-клітини нездатні забезпечити 
CD80/CD86-опосередковані стимулюючі сигнали до 
автологічних CD4+ Т-клітин. Крім того, CD4+ Т-клітини у 
ВІЛ-інфікованих осіб не здатні передавати ці сигнали на 
В-клітини, оскільки порушується взаємодія між лігандом 
CD40 на Т-клітинах та CD40 на В-клітинах. Зниження 
вірусного навантаження завдяки АРТ було пов’язано з 
нормалізацією реакції двоспрямованої взаємодії між 
В-клітинами та CD4+ Т-лімфоцитами. Враховуючи, що 
нормалізація функцій субпопуляцій В-клітин також від-
бувається при застосуванні АРТ, можливо припустити, 
що порушення двоспрямованої взаємодії між В-клітинами 
та CD4+ Т-лімфоцитами у ВІЛ-інфікованих осіб з високим 
вірусним навантаженням, по меншій мірі частково, є 
результатом переважання субпопуляцій В-клітин, що не 
відповідають на антигенну стимуляцію [26, 38-43].
Одним з аспектів В-клітинної дисфункції при ВІЛ-
інфекції, що, напевно, не буде нормалізуватись при 
проведенні АРТ, це втрата В-клітин пам’яті. Ця втрата 
корелює зі зниженою частотою імуноген-специфічних 
В-клітин пам’яті. Після імунізації ВІЛ-інфікованих осіб ці 
клітини не приходять до норми при застосуванні АРТ 
[44, 45]. Численні з цих зафіксованих дефектів у анти-
ген-специфічних відповідях В-клітин пам’яті, особливо 
ті, що є Т-клітинно-залежними, можуть виникнути у ре-
зультаті дефектів CD4+ Т-клітинного пулу у ВІЛ-інфіко-
ваних осіб. Але існують і докази про дефіцит В-клітин 
пам’яті у ВІЛ-інфікованих осіб проти CD4+ Т-клітино-
незалежних імуногенів, таких як пневмококові полісаха-
риди. Ці дефекти були пов’язані зі зниженою концентра-
цією IgM В-клітин пам’яті, саме той субпопуляції 
В-клітин, що вважається найважливішою для відповіді 
проти пневмококової інфекції [46]. При ВІЛ-інфекції у 
дітей була описана недостатність В-клітинного та гумо-
рального імунітетів на різноманітні дитячі вакцини [1]. 
Було зафіксовано зниження кількості CD19+ B-клітин при 
ВІЛ-інфекції у дітей, є також докази того, що має місце 
незворотна втрата CD27+ клітин пам’яті. Ці спостере-
ження узгоджуються з поганими відповідями антитіл та 
В-клітин пам’яті у ВІЛ-інфікованих дітей як на Т-клітино-
залежні, так і Т-клітино-незалежні антигени, що повніс-
тю не відновлюються з початком АРТ [43, 44]. Ці спо-
стереження зможуть допомогти пояснити високий ризик 
розвитку бактерійних інфекцій, що спостерігаються у 
ВІЛ-інфікованих осіб. Таким чином, мають місце декіль-
ка дефектів у пулі В-клітин пам’яті у ВІЛ-інфіко ваних 
осіб, незалежно від АРТ. Тим не менш, залишається 





гострої стадії ВІЛ-інфекції, а не після довготривалих 
періодів вірусемії, запобігти втраті кількості та функції 
B-клітин пам’яті [44-46]. 
І, нарешті, один дуже важливий аспект функції 
B-клітин при ВІЛ-інфекції, що отримав відносно мало 
уваги, − це індукція ВІЛ-специфічних В-клітин у інфіко-
ваних осіб. Висока частота В-клітин, що активно секре-
тують антитіла проти ВІЛ, спостерігається у периферич-
ній крові ВІЛ-інфікованих осіб з високим вірусним на-
вантаженням, разом із високим рівнем антитіл проти 
ВІЛ у сироватці крові. Але, оскільки поліклональна ак-
тивація В-клітин і гіпергаммаглобулінемія знижуються 
зі зменшенням вірусемії ВІЛ при проведенні АРТ, також 
знижується і частота ВІЛ-специфічних В-клітин та анти-
ВІЛ антитіл. Враховуючи переконливі результати, що 
були отримані при вивченні SIV (вірус імунодефіциту 
мавп) моделей, які свідчать про те, що антитіла можуть 
сприяти контролю над вирусною реплікацією, важливо 
зрозуміти механізми, що впливають на зростання та 
зниження ВІЛ-специфічних B-клітинних відповідей у 
інфікованих осіб, та чи зможе раннє втручання призвес-
ти до ефективної відповіді антитіл. В ідеалі, результати 
цих досліджень дійсно зможуть допомогти у розробці 
ефективної вакцини проти ВІЛ на основі антитіл [47-53]. 
На теперішній час досліджуються  вакцинальні 
стратегії, які використовують В-клітини для отримання 
широко нейтралізуючих антитіл проти ВІЛ (broadly 
neutralizing antibodies − bNAbs), нарівні з різноманітними 
підходами, що виходять за рамки даного огляду. Харак-
теристика широко нейтралізуючих антитіл, що виділені 
у ВІЛ-інфікованих осіб, та пов’язаних з ними досягнень 
в області створення імуногену являють собою більш 
пізні підходи стосовно створення вакцини проти ВІЛ [54]. 
Тем не менш, чи зможе невловимий процес, за допо-
могою якого нейтралізуючі реакції В-клітин проти ВІЛ 
виникають у інфікованих осіб, бути відтвореним завдя-
ки стратегії вакцинації, ще має бути вивченим.
Висновки
1. ВІЛ-інфекція у переважної більшості хворих при-
зводить до стійкої реплікації вірусу та прогресуючої CD4+ 
Т-клітинної лімфопенії. Постійна реплікація ВІЛ пов’язана 
з підвищеною активацією імунної системи, що проявля-
ється в компартменті В-клітин у вигляді гіпергаммагло-
булінемії, поліклональної активації В-клітин, індукції 
термінального диференціювання В-клітин, підвищення 
рівнів автоантитіл, а також збільшення частоти В-клітинних 
злоякісних пухлин. 
2. CD4+ Т-клітинна лімфопенія та підвищені рівні у 
сироватці крові IL-7 у ВІЛ-інфікованих осіб пов’язані зі 
збільшенням незрілих/перехідних В-клітин. Крім того, з 
ВІЛ-інфекцією асоційовано зменшення CD27+ B-клітин 
пам’яті. Загальним ефектом від цих змін у В-клітинному 
компартменті є зниження здатності до проліферації у 
відповідь на В-клітинну стимуляцію, зниження здатності 
реагувати на пухлинні антигени, а також зменшення по-
тенціалу щодо генерації антиген-специфічних спочиваю-
чих В-клітин пам’яті. 
3. Подальші зусилля повинні бути спрямовані на такі 
дії: 1) оцінити, чи призводить раннє призначення АРТ 
до нормалізації функцій В-клітин пам’яті у ВІЛ-інфі ко-
ваних осіб; 2) більш детально вивчити В-клітинну відпо-
відь на ВІЛ-інфекцію; 3) дослідити вакцинальні стратегії, 
що спрямовані на підвищення гуморальної імунної від-
повіді на різні імуногени у імуноскомпрометованого 
ВІЛ-інфікованого індивідууму; 4) визначити клінічні та 
імунологічні предиктори порушення функції В-клітинної 
відповіді на вакцинацію; 5) удосконалити імунопрофі-
лактику в осіб з імуносупресією, що зменшить ризик 
виникнення «вакциноконтрольованих» інфекційних за-
хворювань. Чим ВІЛ-інфіковані особи стають старшими, 
тим буде важливіше враховувати ці стратегії у контексті 
імунної системи, що вражена ВІЛ, та віку особи. 
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DISTURBANCE OF B-LYMPHOCYTE 
FUNCTION AT HIV INFECTION
H.O. Revenko, V.V. Mavrutenkov
State Institution «Dnipropetrovsk Medical Academy of Ministry 
of Health of Ukraine»
SUMMARY. Aim – on the basis of literary information 
to analyse the parafunction of B-limphocytes at HIV 
infection.
HIV causes a chronic infection, which is not destroyed 
by the immune system of the body. Besides progressive 
decline and dysfunction of CD4+ T cells, HIV infection 
leads to intensive phenotypic and functional abnor-
malities in a pool of B-lymphocytes. Although B cells are 
not the primary target for HIV, there are enough studies 
that show significant damage specifically in subpopula-
tion of B lymphocytes. 
Conclusions. Besides apparent lymphopenia, which is 
caused by CD4+ T lymphocytopenia, there are func-
tional disorders, first of all, in populations of B cells, 
namely hipergammaglobuliemia, polyclonal abnormal 
activation of B cells, expansion of immature/transitional 
B cells, induction of terminal differentiation of B cells, 
increased levels of autoantibodies, abnormal predispo-
sition to apoptosis, increased frequency of B-cell malig-
nancies, as well, which is also quite important, low hu-
moral immune response to vaccine antigens. In addition, 
HIV infection is associated with a decrease of CD27 
memory B cell may not be negated, even with the early 
appointment of antiretroviral therapy.  Both cellular and 
humoral immunity are not capable of controlling the 
infection, which leads to a significant depletion of lym-
phocytes function and increases susceptibility to op-
portunistic infections. Deeper understanding of the 
pathogenic mechanisms of B-lymphocyte dysfunction 
could potentially lead to new strategies for treatment 
and creating preventive vaccine. This review presents 
the mechanisms involved in the dysfunction of B cells 
in HIV infection, which are least studied in the immuno-
pathogenesis of HIV infection.
Key words: HIV; B-cell; lymphocytes; lymphopenia; 
immunopathogenesis; apoptosis; ART; vaccination.
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